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J..ivrü Doeentt~ e assis-
tente de l~,arn1acolu~ia 
o protóxido de· azoto foi descoberto por Priestley en1 1772. Mais tar-de, quando Beddocs procurou dar 
bases cíentí ficas à pneumoterapia. foi êle 
hem estudado por H umphry, que parece 
ter entrevisto o valor que poderia ter êste 
gás como produtor da an~stcsia cirúrgica. 
Acidentalmente Stockmann verificou a 
sua ação narcótica geral mas foi Hickmann 
quem, experimentalmente. procurou estudar 
pela primeira vez o valor anestésico do 
Az20 em animais. f.ste autor procurou mes-
mo valer-se de seus t~studos para o empre-
gar em anestesia cirúrgica, mas nenhuma 
elas sociedades médicas da época lhe quis 
dar o apóio de que necessitava. 
Alguns anos mais tarde, baseado nos 
e~tuclo~ feitos por Colton, submeteu-se Ho-
race \!Vells a anestesia geral pelo protóxiclo 
de azoto em 11 de Dezembro de 1844, a fim-
de que lhe fôsse extraído um dente. Colton 
foi o anestesista e Giggs o operador. 
Dessa época para cá a an-estesia pelo pro-
tóxido de azoto tem sido empregada e es-
tudada, ora com entusiasmo, ora tem caído 
quase no esquecimento. 
Andrews estudou minuciosamente a ad-
ministração do anestésico associado ao ar 
ou ao O. Sob o ponto de vista experimen-
tal, assentou as bases cicntí ficas flo seu em-
prêgn. ('aul Bert, e depois dêlc um grande 
número de cientistas e cirurgiôes o tem exa-
minado sôbre tôd~ts as facetas. 
:\o Brasil, paH'Ce t<~r sido Augusto Bran-
dão quem primeiro o estudou, salientando 
os resultados obtidos já em 1873 no Rio de 
Janeiro, mas quem difinitivamente genera-
lizou seu emprêgo no Brasil foi, indiscuti-
velmente, L·eonídio Ribeiro. Depois dêle 
é de citar particularmente o trabalho de 
i\yres Netto em São Paulo, que em sua 
tese, "Anestesia geral pelo protóxido de 
azoto" fez um estudo minucioso. Em Pôr-
to Alegre, Cirne T ,i ma e Guerra Blessmann 
foram os que melhor o estudaram. Grande 
parte do que aquí publicamos foi estudado 
na tese de Ayres Netto. 
Propriedades Físicas do Protôxido de Azoto 
O protóxido de azoto ainda é chamado 
gás hilariante, óxido nitroso ou azotoso. 
A7. 
11"" 
Tem por fórmula Az20, 11 O, sendo seu 
li/ 
Az 
pêso mulccular 44,08. 
E' um gás incolor, inócloro, · levemente 
adocicado, cuja densidade a Ü" é de 1,527 e 
a 10° de 1,045. 
E' ~olúvel na ftgua sendo tanto maior a 
sua solubilidade quanto mais baixa fôr a 
temperatura. Dissolve-se com facilidade no 
alcool. no éter c nos óleos. No sangue, em 
animais profundamente ancstcsiados, encón-
tra-se 43 c.c. %, segundo Siebeck. Lique-
fa7.-se soh pressão com rdati va facilidade a 
baixas temperaturas. Solidifica-se a ..... . 
--- 185 ,8" c. 
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Propriedades Químicas 
F' 
- um gás muito estável só se começando 
a decompor à temperatura ck 520° C., reali-
zando-se uma decomposição completa à 
temperatura de 900° C. Pelo arco voltaico 
decompõe-se em oxigênio, azoto ·~ peróxido 
c~e azoto. E' comhurente mas não comlms-
tlvel. A frio não é oxidante. 
Freparaçào 
.~le pode ser preparado pelo método pn-
tntttvo ck~ Priestlley: 
2Fe + 8HAz0:1 = 2Fe(AzJJH)a + AzO-!-
+4tH) 
2F~ ~AzO= F·c~CP 3/\z~O 
Pelo método Meyer: 
Rec!uçfw do ácido nitrosu pela hidriJxi-
lâmitm. 
Pelo lll{•todo de I )iemann: 
R{~clução pelo calor do azotato de amonto 
A7.Hl Az():l ::-:.: 211~0 + Az~() (29 calorias) 
Nào existem rcaçiies prúticas específicas 
11;ara determinar a cxisti':ncia do protóxído 
r e 't· t · · 1 1 
'zo o em pequenas quant H ar ~~s. 
/lí''i ,. 10 •aniJacodinânU:ca 
O protóxiclo de <lZ'Jto produz a anestesia 
R~ra! facilmente, trazr•ndo 11111a tnsenst-
hJlirl-ade perfeita para a dí>r. E' absorvido 
raJ>irl·tt t . . . . 1' 
. • 11en c por v ta rcspt rato na e sua e 1-
llnn·t"a- · f · l t 
. · : ~ o az-se quasL' 111tegra tnente pe a 
~~Jara~~o, c com tal rapidez que no fim de 
t, <L .s mtnutos já nüo st> encontra na correu-
c Circulatória. r:\ào {~ un1 veneno do pmto-
Piasnn , 1 f, . S -
. · ' cotno o c oro ormto. . na açao pa-
tece 1· · • I . · Illlltar-sL~. segundo um grande nunHTO 
< e 'LI I t · - · · · -1 I ' ot es, a nao pcnmttr a oxtge11·a~ao c:-
ll ar d · . I c· ' . h' 
· os ll'Ctr os. .'Jtllo consequencta, a 
senli·r·, . . . . l de . ·. ~ '.los ;u~nn;us utwt a~10xetnta segut.< a 
l •h f IX ta mats ou nwuos Intensa. de acor-
< () Cr I · 
'li o grau de anest<·sta. !'ode·, entret:lll-
to, temporariamente entreter a respiração 
mas pela sua administração deprime-se ra-
J.idamente o sistema nervoso, apresentando 
o indivíduo, inicialmente, estado de embria-
guez seguido de completa insensibilidade. 
Parece indiscutível, e nós o veremos mais 
adiante, que ao menos em parte essa insen-
~jhilidade depende do anestésico e não da 
asfixia existente neste tipo de narcose. A 
as fíxia é urna consequência, ao que parec-e. 
da anestesia c não sua causa, sendo conside-
rada mesmo, quando passa um certo limite, 
um acidente. Haja vista que a administra-
çào de 10 a 15 % de oxigênio concomitan-
temente, que não permite a asfixia e é sufi-
ciente para manter .a oxigenação dos teci-
dos, permit~ que anestesia se rnani f este 
muito antes que um estado asfíxico típico <'' 
uma àncxemia intensa sejam apreciados. 
Para explicar o modo de ação anestésica 
elo protóxido ele awto 3 teorias foram emi-
tidas: A teoria da hipaoxigenrzçào, a da dc-
soxigcm~çiio e a da açào específica sôbre as 
células do sistcn~a nervoso central. 
/1 teoria da hiper-oxigcnação foi emitida 
por Davy. Ela não é mais aceita hoje em 
dia. Segundo êste autor, o protúxirlo de 
azoto se decomporia no seio do organismo 
em seus elementos, oxigênio c azoto. A pe-
netração de grandes quantidaJ~s de oxigê-
nio 110 organism•> daria ocasião a que se 
iormasscm grandes quantidades de gús car-
bônico, o que se podia comprovar pela maior 
diminaçào rlo mesmo. Hav~~ria para Davy 
maior número de ox idaçô·es no seio .do or-
g-anismo. Por sua eliminaçào havia dimi-
nuiçüo do gás carbônico do sangue c aumen-
to do azoto total. flsses dados de-fato, as-
sinl vistOS superficialmente, J:Or\iam lllCSTllO 
levar a essas conclusões. 
A tcori(~ da desoxigl.'naçiio hasea-se no 
fato ck que o protóxido de azoto apresenta 
uma afinidade pda hemtJgloiJina I 00 ve7.es 
maior que o oxigênio. Fixando-se intensa-
nH~llte sr>hre OS glóbulos vermelhos, dimÍ-
nUÍr-se-ia a quantidade de oxigênio (Jtle nor-
malnletlte se deve fixar shhre os mesmos. 
A hemoglobina niio po:kria nestas condi-
ções preencher o seu papel de (•tmrlutor de 
oxigi'~nio e todos os t·eddos do organismo 
ficariam assim privados rlêssc elemento fun-
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damental e em estado de asfixia. O oxi-
gênio é, para os que adotam êste modo de 
ver, completamente deslocado pelo gás hi-
lariante. De todos os tecidos, aquele que 
mais rapidamente sentiria os efeitos de tal 
estado, seria o sistema nervoso, qada a sua 
sensibilidade especial, principalmente as cé-
lulas cerebrais. Entretanto, o emprêgo da 
mistura de protóxido de azoto e oxigênio 
puro; abalou parcialmente, em seus funda· 
mentos, êste modo de interpretar sua 'élção 
anestésica. Assim foi-se obrigad0 a admi-
ti.r que, por si, êle tenha uma aç~w especial 
sobre as células nervosas. 
A teoria da ação específica do protóxido 
de azoto acha que a anestesia é determinada 
pela ação direta clêste gás sôbre o sistema 
nervoso central. 
Pedro Ayres Netto, estudando 'él questão, 
acha que uma teoria eclética, formada das 
duas últimas, é a que melhor explica a nar-
cose pelo Az20. 
Sabe-se que à medida que diminuímos 'él 
dose de oxigênio na mistura ancstésica, au-
mentamos a capacidade anestésica da mes-
ma. Mas outros fatores parecem predispor 
a ttma maior ou menor anestesia. Assim, 
como bem faz notar o autor mencionado, 
num indivíduo com uma circulação vagaro-
sa obtemos um estado médio de -anestesia 
com doses relativamente altas de oxig-êuio 
e protóxido de azoto. Crê Ayrcs Netto 
que a falta de oxigênio, associada à açáo 
es~cífica do gás, são as causas da ancs-
testa . 
. O mecanismo íntimo da anestesia é di fí-~tl ?c interpr·etar. Tyler acha que êle seja 
c ~Vtdo a uma diferença de potenciais elé-tnco~. A medida que diminue o potenci-al 
tlétnc · 1 · • · t · o negativo to oxtgemo, aumen ana 
0 Potencial positivo do org-anismo, cktcrmi-
llar!o pela asfixia. 
AI e Grcene acham que o protóxido ele 
az?t? diminue a capacidade rlc fixação do 
Oxt.genio por parte dos tecidos. Assim "nos 
tectrlos, o excesso ele protóxido ele azoto 
Pode · 1. · · - I · ' · " ( G 1111per u· a uttltzaçao r o oxtgemo. 
c_ 1 recnc) Seria esta a razão de suportar o 
I ~o, que apresenta uma taxa <I<~ lwmoglo-ltna 11 • • 
t , .' llltto ma10r que o homem, uma anes-
esta cc . I t' . I 1 
• nn uma mtstura r c pro oxtc o < c 
azoto e oxigênio, com uma quantidade mu.i-
to menor dêste último gás, pois todo sena 
utilizado na respiração. 
Quanto mais forte fôr a diferença para 
menos do oxigênio e para mais de protÓ· 
xido de azoto no sangue, tanto mais pro· 
funda será a anestesia. 
"P . Diz Ayres Netto; arece asstm que o 
Az20 tem uma ação nítida sôbre os cen-
tros nervosos mais elevados, primeiramente 
sôbre a corticalidade, abolindo a sensibili-
dade conciente, depois a motilidade; em se-
guida sôbre o "cérebro intermédio" e em 
pequeno grau agindo .~os ~entros· med~la~ 
res. Por ser fraca a sua açao, a anestesta e 
mantida em melhores condições com a pre.: 
sença de uma baixa taxa de oxigênio, ta:a 
apenas suficiente para manter a combustao 
indispensável à vida anim~I." 
Ação Sôb-re o Aparelho Respiratório 
Se a um animal de experiência adminis-
trormos uma atmosfera de Az20 puro, 
observaremos que, após algumas modifica-
ções no ritmo respi~atório, o; moviment~s 
param em 3 a 4 mmutos. [ ela. necr?p:'a 
só vamos constatar para o lado deste orgao 
modificações que se identificam com as 
- -· ------ ----- __ , __ - -- --, 
r~,ig. 1 -- Nn ponto inclieaf1o foi adndni~trado 
o n~o. A rt-Hpir.a(!ão tornuU-!·H~ arnpla (~ n1a1s rá .. 
pi<la (H<'~·tm<lo .Ja<'l<HOil Jlg. 125) 
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observadas na morte por asfixia. :Rste gás 
não é irritante da mucosa do aparelho res-
piratório e porisso nunca se desencadeia o 
reflexo da tosse nem se observa aumento 
d·as secreções brônquicas como acontece es-
pecialmente com o éter. As complicações 
post-anestésicas que têm sido observadas 
com esta narcose parecem mais devidas ao 
ato cirúrgico e as condições dos pacientes 
que propriamente ao protóxido de azoto. 
A parada da respiração seria devida, se-
gundo alguns autores, à paralisia dos cen-
tros respiratórios, devida à desoxigenação 
do sangue, melhor, à anox·emia. 
Ayres Netto, baseado nos· estudos dos 
autores americanos, acha que a parada da 
respiração seria causada por uma contração 
espasmódica dos músculos abdômino-torá-
cicos que presidem a expiração. 
De qualquer maneira devemos lembrar 
mais uma vez que, se a absorção do anesté-
sico se faz integralmente através da mu-
cosa broncopulmonar, a sua eliminação se-
gue em sentido inverso e com uma rapidez 
tão grande quanto a da absorção, pelo mes-
mo caminho, sem deixar sintomas que de-
monstrem micro ou macroscopicamente le-
sões do parênquima pulmonar. 
Ação sôbre o Aparelho Cardiovascular 
Como todos os anestésicos, age sôbre o 
aparelho c>ardiovascular, durante a sua ad-
ministração. Logo após sua eliminação di-
ficilmente se encontram sequelas anestési-
cas sôbre êsses departamentos anatômicos. 
Parece excitar o músculo cardíaco, pois tor-
na mais amplos e fortes os batimentos do 
coração sem que seu ritmo e regularidade 
apresentem alterações nítidas. Somente 
quando se apresenta uma asfixia profunda, 
devida a grande anoxemia, se podem cons-
tatar pequenas modificações e, o apareci-
mento de taquicardia corre, ao que parece, 
mais por conta do excesso de gás carbônico 
e da asfixia do que propriamente da ação 
do anestésico. 
A pressão arterial nesta anestesia eleva-
se um pouco à medida que progride o esta-
do de narcose. Eleva-se tanto mais rapida-
mente e tanto mais alto, quanto menor fôr 
a quantidade de oxigênio existente na mis-
tura anestésica, sendo máxima com o pro-
tóxido de azoto puro. :Rste aumento da pres-
são parece depender do es.tado de anoxemia 
pois sabe,se que a pressão sohe tôdas as 
vezes que aumenta o gás carbônico .conside-
ravelmente no sangue. 
Esta elevação da pressão arterial só cai 
quando se dá a parada da respiração, à me-
dida que o coração se aproxima elo momen-
to de parada, isto é, à síncope. A elevação 
da pressão arterial correria por conta, ao 
menos em parte, de um reflexo sinocaroti-
diano e de uma vaso-constrição reflexa pe-
riférica generalizada. 
E' interessante notar que, se durante a 
anestesia, quando a pressão se eleva num 
crescendo, administramos umas baforadas 
de ar ou de oxigênio puro, a pressâ9 arterial 
cai ao normal ou mesmo ~baixo dessa taxa, 
o que faz pensar no grande papel que re-
presenta nesta hiperpiese o estado de ano-
xemia. 
Em tôdas estas moclificaçôes, a máxima 
e a mínima se comportam de maneira idên-
tica. 
As variações do pulso são mínimas só se 
acentuando durante o estado preasfíxico e 
asfíxico confirmado. Há aumento do nú-
mero de batimentos, o pulso se vai tornan-
do cada vez menos palpável até desaparecer 
rapidamente momentos antes da síncope res-
piratória. 
O estudo eletrocardiográfico do çoração 
do homem ou dos animais submetidos à nar-
cose pelo gás hilariante, fora do período 
francamente asfíxico e final da anestesia, 
mostra que a onda P, que parece ser a re-
presentação do funcionamento auricular, rli-
minue à medida que a anestesia se torna 
mais profunda. Durante as anestesias pro-
fundas, determinadas por êstc gás, encon-
tra-se às vezes um alargamento do QRS, 
mais dependente da anoxemia c da falta rlc 
nutrição do coração que propriamc11te da 
ação do anestésico. Só no final das aneste-
sias levadas até à parada clefinitiva do co-
ração se observa, em alguns casos, a inver-
são de T. 
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t. 1 Fi~·. 2 ··-- ""st" traçado unJa pequena quantt<iacle <In Co' foi aclminiHtrada durante n anes-(~s a Pelo N'l0. Potlt:nl-:-te observar nftldas ffi(Jrlifi<'af;flCH da vre5sào arterial e da respiração 
ackson pg, t2ll) . 
. De qualquer maneira, excetuando as va-
nações I lJ 1· r· -
. . · · c o , parece rJUe as mor r 1caçoes 
<~ssrna!aclas são dependentes da asfixia. 
A.ção sôbrc o Sangue 
1 As n10di ficaçôes apresentadas pelo sangue 
r ur•tt1t " · 
. ' c e.~ta anestesia, parecem não ser tão 
cv1rdcntes como as observadas quando da ar rninist . - . l . . l I f' .-raçau ro eter, maxmw, rn coro-
on1110· O prot<'>xido de azoto não f a v orce~ 
a ht'tnólise. fllc se distribue uni formcmcnte 
nos 1 'h 
1 · 1 g 0 ulos vermelhos c sê>ro sanguíneo, acft~ ~rando-nos entretanto, da sua grande 
' rn,rlar!c para a hemoglobina. 
1 Durante a anestesia há aumento dos gk>-
11lllos Vermelhos dependente rtucr da gran-
r c h i . . , . 
co P?~Plese, segundo l abancllt, quer da 
.':trati!rdade reflexa dn baço qu<' jogaria 
assrm g 1 • i . r. ran< e numero ( c hcmat1as na cor-
l ~nte circu!atr'>ria. i\: taxa de hemoglobina 
•<trcce e 't t . , . 
11 • " H' anto, manter-se nnuto proxt-1o da l , d,· . ' ttorn1a ou levemente aumentada. Ha llHnu,· 7 I . Rttla -~ \•tr) {.os tempos de sangna c de coa-
t Ç.to, assnn como do j>oder COlll]>lcmen-ar 1 · -
.c o soro. 
I•.n1 C"t·t . , i I , l de " o,; pertor os (a ancstesta, ( epen-
ndo provavelmente em parte do estado de 
maior ou menor asfixia, há uma hiperadre-
nalinemia que seria a causadora de uma 
maior descarga de glicose na corrente cir-
culatória. Quiçá nestes casos também te-
nhamos que levar em conta uma hipofun-
çào pancreática com menor funnaçào da 
insulina. Talvez dependente dêste fator, 
nota-se no início da anestesia que o sangue 
se tu ma alcalino ( ph 7,6) c no fim uma 
tend(~ncin. à acidose (ph 7,0). A hipergli-
cemia determinada pelo protóxido de azoto 
é passageira. A uréa é sempre levemente 
aum<~ntada, durante a anestesia. 
Açiío sôbre a glândula hepática 
De todos os anestésicos, correntemente 
usados em cirnrgia, é o protó'xido de azoto 
o que indiscutivelmente até ao presente me-
nos altera as . funções hepáticas. E' essa a 
razão de nunca se encontrar experimental-
mente, na urina, a urohilina, os pigmentos 
ou sais biliares, frequentemente achados 
após outras anestesias. Aquí, como em to-
rios setores anat!m1icus dos animais anestc-
siados pelo gús hilariante, as alterações do 
pari~nquima são muito semelhantes às ob-
servadas depois das asfixias. Nas aneste-
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sias muito prolongadas aparecem, raramen-
te, vômitos post-anestésicos que não se po-
dem diretamente filiar a uma insuficiência 
hepática devida ao anestésico. 
Ação sôbre o aparelho gênitu-urinário 
Pelo exame ele urina observa-se sempre 
um aumento da densidade, elos fosfatos, clo-
retos e da uréia. Há sempre leve acetonú-
ria após as anestesias prolongadas. Nunca 
se encontra albumina ou glicose. 
Nem pelo estudo histopatológico dos rins, 
nem pelos testes ele eliminação renal, se po-
de determinar a existência de pequenas le-
sões renais pois o rim parece quase não so-
frer pela ação dêste anestésico. 
Ação sôbre os músculos 
Pela ação elo anestésico os músculos lisos 
não perdem a sua tonicidade. O completo 
relaxamento muscular durante as anestesias 
é dificilmente obtido, sendo uma das des-
vantagens desta anestesia sôbre o ponto de 
vista cirúrgico, defeito que aliás pode ser 
facilmente afastado pela associação de ou-
tras anestesias (local ou geral). E' frequen-
te que apareçam às vezes fortes contraturas 
e rigidez espasmódica muscular. 
Os músculos lisos parecem ser meno~ 
sensíveis que os estriados. E' assim que 
sua ação pouco influencia as contrações 
uterinas durante o parto. 
Ação sô&re o sistema nervoso central 
No início da administração do protóxido 
de azoto, podem apresentar os pacientes, 
quer um estado de euforia, quer de chôro, 
mais ou menos transitórios. Corno em tôda 
a anestesia nota-se de início um estado de 
excitação (excitação prcparalítica) e hipe-
restesia, com exagêro das sensações visuais 
e auditivas que aquí, como sempre, são as 
últimas a desaparecer. Aparece então um 
estado de embriaguez durante o qual os 
doentes dizem sentir picadas na face e for-
migamento pelo corpo, em especial nas per-
nas. Ainda nesse período há um aumento 
da emotividade c aparecem as primeiras 
alucinações, quase sempr,e de fundo erótico. 
Passado êste primeiro período em que há 
apenas uma leve analgesia entra-se na fase 
dita periférica de Decanim:. O anestesiado 
perde a noção do ambiente. Há perda da 
conciência e uma acentuada insensibilidade. 
As vezes aparecem convulsões e hipertonia 
muscular. No final dês te período a sensi-
bilidade dolorosa está quase sempre abolida. 
Os reflexos nunca desaparecem totalmente 
durante todo o tempo da anestesia. 
"Os reflexos supcrfici•ais e cutâneos c o 
da conjuntiva chegam. a desaparecer duran-
te a anestesia. O reflexo rotuliano persiste ; 
o cutâneopalrnar está por vezes presente." 
( Ayres Netto). 
O protóxido de azoto age principalmen-
te sôbre os centros cerebrais superiores e o 
córtex. Em animais mortos durante a anes-
tesia nós não encontramos modificações 
apreciáveis sob o ponto ele vista histopato-
lógico, no sistema nervoso central. O mes-
mo poderíamos dizer do sistema nervoso 
periférico que parece ser muito pouco inte-
ressado pelo anestésico. 
As modificações histopatológicas que se 
encontram sôbre o sistema nervoso central 
depois da morte do animal, correm indiscu-
tivelmente por conta da asfixia. 
Elirn.inação 
O protóxido de Azoto que tão rapida-
mente é absorvido por via broncopulmonar 
rapidamente é eliminado, na sua totalidade, 
por essa mesma via, em 2 a 5 minutos. Bem 
que seja difícil a sua pesquisa êle parece 
nunca ser elitninado por outros emunctórios. 
Administração do anestésico 
O protóxillo de azoto pode ser adminis-
trado, puro, misturado ao ar ou ao oxigê-
nio ou ainda associado ao éter, cloreto de 
etila, avertina, anestesia local ou raquiclia-
na. Tem sido muito usado como um anes-
tésico ele hase. diminuindo consideravel-
mente as doses ele anestésico (clorofórmio 
ou éter) empregadas. E' administrado por 
meio d~ aparelhos especiais fabricados na 
Alemanha, França, Inglaterra e Estados-
Unidos. 
I 
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!'- administração eleve ser feita de tal ma-
nt eJra que, produzindo-se a cianose elo doen-
e, a "'sfJ·x· - · 
r 1 "· 1a nao seJa capaz de trazer a pa-
dac a da respiraçáo Pode ser administrado e m . . 
.· ane1ra mtercadente fazendo-se o pa-Ctente or . 
t . . a resp1rar uma grande dose ele pro-
oxtdo ora b . l . . , 
11 · ' ' O rtf,'<lnt O-Se a resrJlrar OXJgC-
t? quase puro. Hoje, com o estudo das 
ll1tsturas c1 · • • • 'J I · e oxtgemo e protoxt o de azoto cç~sac!as, há maior faciliclaclc na administra-
ao do an ·t · · · · ele . es estco. Alas, um bom anestesista 
,·v~ sempre tactear qual a mistura ele oxi-
genJo e [)r. t. . 1 , . 
1 o OX!c o de azoto ottma para cada c oente i<m I . . . . gr d · • gera mLcJa-sc a anestesia com 
an es doses de protóxiclo de azoto, 90 ou 
mesmo 9 5 o/t E . d 
rnentar a q 0 • • <..1m1 se1gm ~ pr~Jcur1 a-se m~-r uanttc ac c c c ox1gemo c c manet-cl~ ~xt·ll~n~er a. anestesia usando o máximo 
Ok' • l~etno. Pode-se atingir 10 a 15% de 
g• 1~enlo. O protóxido ele azoto c o oxi-
en!o nec·t· . l l . . tr d . ·' <l anestesta cevem ser a< 1111ll!S-
a os snll I - . f . lit· . · ·" 1pre su J pressa o pots esta aci-
co a tnJenso a absorção do anestésico c, nos 
«SOs d" oj d . • . 
" « arme, o oxtgento. 
Sinto 
mas apresentados pelo homem no cur-
so da anestesia 
A descr· - · r e, · tçao que vamos apresentar e um 
tasumo, em rápidas linhas, da descrição fei-
' Por Ayres Netto. 
inhCcl>rn~ em geral em t{Hla a anestesia por 
a açao l 4 ta· ' poc em os observar fases distin-
' ~ no curs 1 ' · 1' f ·o c esta narcose, com a untca c 1-
erenç·t d 
ela, . ' e que com o protôxido de azoto 
s se suced<:m com tal n[>idcz rtue di ficil-111ente l ' . p . poc eremos ohscrvú-las nitidamente. 
-ssas hs. . I . tal ' ', es se tm >ncam umas nas outras de 
' lllane1'r" · l'f' .1 1. , . " que e ( 1 tct c 1zcr-se em C[UC estado . 0 . se esta numa narcose desta natureza. 
ane,test' ·t t · f %cr v • s a em para se onentar que a-
'c:ujo uma observação atenta ela respiração, 
da !comportamento é importantíssimo, e 
' co ora - d Çao a pele do anestesiado. 
dai·~s~·ta última tem uma imj)Ortància J. ulga-
c e r · • c~'qt lltuto valor [Jarn alguns anestesistas, 
· · tant Vale . ll CJ_ue para outros ela apn:senta um 
Jl reht r 1 ' . cos ' tvo. _.em Jrernos que os plcton-
apresent · · · · · lugo .1 • · am uma cor c1anottca mtensa 
tida 1 :[los terem absrJrvido pequenas quan-
c ( s de) t • . , . 
ancs estco e os anermcos com 
grande~ doses ou se apresentam pálidos ou 
me~n10 levemente cm·aclos. 
' O ritmo respiratório entretanto é urn ín-
dice de grande valia porquanto o sono anes-
tésico deve ser perfeitamente compará vcl 
ao natural. Nunca elevem os movimentos 
rcspiratonos ultrapassar de 20 a 30 por mi-
nuto durante todo o tempo da narcose e o 
ideal será que a inspiração c a expiração se 
corresponclam como normalmente. Fugin-
do a êste estado, é índice de que a anestesia 
::stá sendo mal administrada ou de que o 
doente está reagindo mal a ação elo Az 20. 
A uma cianose dernasiaelo intensa e rá-
pida sah::>mos que correspondem ou uma 
menor taxa da que é necessária ele oxigê-
nio ou algum entra v é das vias respiratórias 
~uperiores para que a anestesia se processe 
normalmente. 
Os indivíduos ele côr não devem ser sub-
metidos a esta espécie de narcose senão em 
mãos de anestesistas grandemente adestra-
dos na arte de sua administração. 
Cotton acha 4.ue tôda anestesia pelo pro-
tóxido de azoto é imperfeita quando a cia-
nose é extrema e aparece contratura mus-
cular espasmódica. 
;\ Vrimeira fase dura ele 30 segundos a 
4 minutos, no máximo, (quase sempre o 
doente r;erde a conciência nas primeiras 
10 inspirmJíes). Dizem os anestcsiados 
ter sentido calor nos lábios, dormência ge-
neralizada, com formigamento nos membros. 
f..sse estado que é julgado por -alguns como 
urna sensação de morte, tras no entretanto 
um h<:m-estar, uma apatia geral, inesprimí-
vel, com perda parcial ou tutal das :sensa-
ções tácteis. Os anestesiados uuvem mas 
não poclem mais falar. O sentido do ouvi-
dtl parece mesmo ser mais intenso, existin-
do muito maior acuidade e me~mo se dandu, 
tal vez, para a visào. ?\ e~ta nH.:sma fase, 
mas num segundo período, há perda da con-
ciência e as alucinações· auditivas {~ visuais 
fazem seu aparecimento, assim como crises 
de riso e sonhos. Há uma analg·esia gl'fal 
mais ou menos acentuada. 
O pulso é amplo e a pressão arterial co-
meça a elevar-se rapidamente. 
:\a segunda fase aparece um estado ele 
excitação. Há perda completa da conciên-
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cia mas o doente ainda ouve e sonha. Apa-
recerr_l movimentos clônicos da musculatura 
dos membros e o indivíduo emite palavréls 
s~m nexo com uma fonação forte, acen-
tuada. 
Os movimentos respiratórios são rápidos 
e às vezes irregulares por alguns momentos. 
As pálpebras estào fortemente fechadas, 
dificilmente se conseguindo a sua abertura. 
O refl.exo óculopalpebral é nítido. Em ge-
ral a pupila está em midríase. Em raríssi-
mos casos a parecem algumas náuseas. 
A pele é pálida com uma leve tendência 
à cianose. 
No terceiro período, que é a fase cirúr-
gica propriamente dita, a inconciência é 
absoluta, a respiração é ca'lma. I-Iá relaxa-
mento muscular e as pálpebras deixam-se 
entreabrir facilmente. O globo ocular fre-
quentemente é animado de movimentos cir-
culares e às vezes de nistágmos. No fim 
desta fase há em geral fixidez do globo 
ocular. As pupilas contraídas reagem !Jem 
à luz, no início desta fase de anestesia, para 
no final reagirem muito preguiçosamente. 
O reflexo óculopalpebral em alguns c<L-
sos ainda reage. Neste período as inspira-
çii~s são, em geral, mais curtas que as expi-
rações. A pele é muito escura. francamen-
te cianótica. 
Na quarta fase, a fase asfíxica, que não 
eleve ser atingida, os movimentos respirató-
rios são irregulares, com períodos ora de 
hiperpnéia ora de dispnéia que pode chegar 
. à apnéia total. Os músculos contraem-se ('S-
pasmodicament.e para se relaxarem no mo-
mento da parada respiratória. Os olhos es-
tão fixos e as pupilas, enormem"ritc dilata~ 
das, são insensíveis à luz. O pulso é peque-
no e pouco perceptível. A pele é francamen-
t~ ciaw'>tica, negra. 
Depois de parada ela respiração, o cora-
ção ainda continua a pulsar por muito tem-
po c, se nesse período de síncope respirató-
ria, fizermos chegar sob pressão, boas do-
ses ele oxigênio aos pulmiies, salva-se a 
maioria. E' essa uma das grandes vanta-
gens da anestesia pelo protóxiclo ele azoto. 
Segundo :VIac Kcsson, deve iniciar-se a 
anestesia com protóxido de azoto quáse pu-
ro 100 <}"o até que haja dilatação pupilar, 
raracla respiratória ·C início da rigidez mus-
cular. Rapidamente devemos então admi-
nistrar oxigênio em abundância e se o do-
ente não respirar mais, administrá-lo mes-
mo sob pressão. Quando a coloração cia-
nótica começar a desaparecer, as pupilas a 
se retr<tÍr·em, o pulso se tornar quase nor-
mal e a respiração se r·estabelecer, estamos 
em condições de iniciar a intcrvençüo. Daí 
para diante elevemos administrar pouco oxi-
gênio, 5 a 6 % na maior parte elos indiví-
duos e manteremos assim uma anestesia 
com relaxamento muscular. Se o paciente 
tiver tendência a acordar, nova carga, mas 
menor, de protóxido ele azoto puro. i\ téc-
nica (la anestesia, l'ntretanto, devemos di-
zer, só se adquire pda prática continuada 
da mesma. 
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